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PLMSと判断された患者71名（男：33女：38平
均年齢：51．2歳）である。自覚的過眠症状を評価す
るエプワース眠気尺度（ESS）での病的領域である
ll点以上／ll点未満を従属変数、性別、年齢、
PLMI、肥満度を中央値でカテゴライズしたものを
独立変数としてロジスティック回帰分析を行った。
また、ドパミンアゴニストによる内服治療を受けて
いた31例については、治療後のPLMI及びESS変
化を調べた。
【結果】
　PLMIは年齢と正の相関（r－O．46、　P－0．Ol）を示
したが、PLMに伴う覚醒反応の割合は年齢の影響
は認、められなかった。ロジスティック回帰分析の結
果、治療前の眠気に関連する要因として、年齢のみ
が抽出された（OR＝0．96、95％CI＝0．93－0．99、　p＜
o．os）．
　治療後のPLMIはほぼ全例で低下したが、　ESS減
少率とPLMI減少率の間に一定の関係は認められな
かった。ESS減少率が中央値（18％）以上であるこ
とを条件としてROC解析を行ったところ、感度及
び特異度が良好な治療前PLMIは、31．5／時間であっ
た。
【結論】
　PLMIは年齢につれて上昇する一方で、　PLMSに
よる眠気は逆に減少する結果となった。PLM関連
指標から、眠気の予測は困難であった。治療による
ESSの改善効果を期待するには、治療前PLMIが少
なくとも30／時問以上であるであることが条件と考
えられた。
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TAG－1　inhibits　neuronal　cell　death　induced　by　in－
teraction　between　TG耶2　and　APP
（薬理学）
OYuichi　Hashimoto，　Mikiro　Nawa，　Masaaki　Matsuoka
　Alzheimer　disease　（AD）　is　a　progressive　neurodegen－
erative　disease，　and　amyloid　precursor　protein　（APP）　is
closely　linked　to　the　onset　ofAD．　APP　has　a　single
transmembrane　receptor　structure．　Some　molecules
bind　to　the　extracellular　domain　of　APP．　Our　earlier
studies　indicated　that　TGFB2　induces　death　of　neuronal
cells　expressing　APP　by　binding　to　the　extracellular　do一
main　ofAPP　and　triggering　the　APP－mediated　cell　death
signal．　ln　a　recent　study，　Ma　et　al．　indicated　that　the
transient　axonal　glycoprotein－1　（TAG－1）　is　another　li－
gand　for　APP　that　induces　APP　processing　and　signal－
ing．　ln　this　study，　we　indicate　that　enforced　expression
of　TAG－1　gene　or　treatment　of　recombinant　TAG－1　in－
hibits　APP－mediated　neuronal　cell　death，　but　neuronal
death　caused　by　familial　AD－linked　V6421－APP．　TAG－
1　competitively　inhibits　the　binding　of　TGFB2　to　the　ex－
tracellular　domain　of　APP．　ln　addition，　the　expression
levels　of　TAG－1　in　mouse　brain　CA2　region　by　immuno－
histochemical　analysis　is　reduced　by　age－dependent
manner．　Altogether，　these　results　suggest　that　TAG－1
may　function　as　a　neuroprotective　molecule　against　APP－
mediated　cell　death　and　age－dependent　downregulation
of　the　TAG－1　levels　may　contribute　to　the　AD　pathogen－
esis　of　neuronal　death　relevant　to　AD．
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特異的阻害剤の効果による培養交感神経シナプ
ス伝達を担うCa2＋チャネルの検討
（大学院一年・細胞生理学）
○森　　倫範
（細胞生理学）
　谷藤　章太、持田　澄子、小西　眞人
　さまざまな生体反応を引き起こすCa2＋を細胞内
に流入させるCa2＋チャネルは、α1、β、γ、α2δサブ
ユニットで構i築され、α1サブユニットの違いによ
る活性化閾値や不活性化時間等の性質からレ、N一、
P／Q一、R一、　T一型に分類される。活動電位がシナプ
ス前終末に到達すると、N一、　P／Q一、　R一型Ca2＋チャ
ネルが活性化されて、伝達物質放出を引き起こす。
中枢神経系、運動神経、交感神経からの伝達物質放
出における多種のCa2＋チャネル使い分けの原理は
いまだ不明であり、真相の究明は意義深い。本研究
では、特異的Ca2＋チャネル阻害剤を用いて交感神
経コリン作動性シナプス前終末のシナプス小詰開口
放出を引き起こすCa2＋チャネルの分類を試みた。
　培養ラット上品交感神経節細胞は、アセチルコリ
ンを伝達物質とするコリン作動性シナプスを形成す
る。N一、　P／Q一、　R一型C 2＋チャネル特異的阻害剤を
組み合わせて投与し、興奮性シナプス後電位の減衰
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